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RESUMEN 
En el presente trabajo se describe un tipo muy frecuente de patología de 
los labios , la queilitis comisura!, generalmente considerada inofensiva, o sin 
potencial de malignización. El objetivo que perseguimos al exponer un 
caso clinico de carcinoma espinocelular sobre una queilitis angular estriba 
en llamar la atención del profesional de la Odontoestomatología para que 
no trate con desdén lesiones aparentemente benignas del territorio orofa-
cial que le compete. Es importante la labor de prevención que podemos 
desarrollar en este ámbito. 
Palabras clave: Alcohol. Leucoplasia. Perléche. Queilitis angular. Queilitis 
comisura!. Tabaco. 
SUMMARY 
Malignized angular cheilitis. Angular cheilitis, a frequent pathology of the 
lips , is usually considered as a no pre-malignant disease. The aim of this 
work is to cal! attention to the dentists, in order to recognise the importance 
of such kind of diseases, and to prevent them. A case of angular carcinoma 
is described. 
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* Médico estomatólogo, prof. asociado de Patología Médica Bucal, Facultad de 
Odontología de Barcelona. 
INI'RODUCCION 
L a queilitis angular o comisu-ral, también llamada perle-che o «boquera» , es una 
inflamación aguda o crónica de la 
piel y mucosas de los ángulos de 
la boca, de etiología variada, 
generalmente mixta. Se trata de 
un síndrome clínico en cuya etio-
logía se encuentran implicados 
varios factores en diferentes gra-
dos y combinaciones ( l). 
Aun cuando, por regla general, 
suele tratarse de un patología de 
carácter benigno, nos ha parecido 
importante publicar un caso de 
queilitis angular asociado a leuco-
plasia retrocomisural, ya que 
sobre la piel inflamada de la comi-
sura se desarrolló un carcinoma 
espinocelular en tan sólo dos 
meses. Por esta razón creemos 
interesante dar un repaso a las 
características de esta lesión tan 
común. 
ETIOPATOGENIA 
La etiología de la queilitis angular 
ha sido motivo de muchas especu-
laciones. Frecuentemente estas 
lesiones se han asociado a próte-
sis mal ajustadas o mal diseñadas, 
y en particular se ha considerado 
como consecuencia de la pérdida 
de la dimensión vertical (2,3). 
Así, en la etiopatogenia de la 
enfermedad consideramos una 
serie de factores generales que 
actúan como factores predispo-
nentes o como agentes directa-
mente causales: 
l . Factores mecánicos. 
Entre los factores mecánicos cabe 
destacar la importancia de la des-
dentación y el que los pacientes 
sean portadores de prótesis mal 
ajustadas. La pérdida de la dimen-
sión vertical produce pliegues 
comisurales , cuya humidificación 
por la saliva favorece la macera-
ción angular (2 ,4). 
2. Factores infecciosos. 
Es frecuente la sobreinfección de 
las comisuras por gérmenes, tales 
como Gandida albicans (l) y 
Staphylococcus aureus (l ,5), si 
bien se han descrito también 
infecciones comisurales por 
Streptococcus haernolyticus (5) y 
Streptococcus agalactiae (6). 
3. Trastornos carenciales. 
Existen una serie de situaciones 
carenciales que aumentan la vul-
nerabilidad de la mucosa labial y, 
por tanto, predisponen a la queili-
tis angular. El déficit de vitaminas 
del complejo B, como la riboflavi-
na, produce el síndrome bucoge-
nitoocular , parecido a la pelagra 
(7). Los estados carenciales de Fe 
y las anemias ferropénicas produ-
cen también cambios mucosos 
que incluyen queilitis angular, glo-
sitis y atrofia de las papilas filifor-
mes de la lengua (3,7,8). Estos 
cambios mucosos pueden no ser 
específicos de la sideropenia, 
puesto que también se ven en 
deficiencias de vitamina B1 2 y áci-
do fólico. La deficiencia de hierro 
parece facilitar algunas infeccio-
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nes, especialmente las debidas a 
Candida albicans. 
4. Trastornos cutáneos. 
Existen una serie de trastornos 
cutáneos que condicionan una 
mayor sequedad de piel y muco-
sas, como son el síndrome de Sjo-
gren y las dermatitis atópicas. Al 
favorecer la descamación y fisura-
ción de la piel, predisponen a la 
queilitis angular por la entrada de 
gérmenes (3,7,8). 
MANIFESTACIONES CLINICAS 
La queilitis angular se presenta 
como una zona triangular de erite-
ma y edema en uno o ambos 
ángulos de la boca. Se observa a 
nivel de las comisuras bucales un 
proceso inflamatorio, que poste-
riormente se fisura y produce exu-
dación y costras. De aquí la lesión 
se extiende hacia la piel. La muco-
sa vecina no se afecta, salvo en 
casos de candidiasis oral generali-
zada (9). El aspecto clínico de las 
lesiones puede orientar hacia la 
etiologia del proceso (l ,3). Cuan-
do la infección es candidiásica, la 
fisura comisural es blanquecina y 
está recubierta por una suave 
capa cremosa, que desaparece 
con el frote de una gasa (9). La 
presencia de costras amarillentas 
se suele relacionar con el estafilo-
coco. El aspecto clínico de las 
lesiones varía según el paciente 
presente o no pliegues pronuncia-
dos o se trate de un paciente des-
dentado o no. En ellos las lesiones 
suelen ser más profundas y con 
rágades. 
DIAGNOSTICO 
El diagnóstico se basa en el 
aspecto clínico de las lesiones, en 
la historia clínica detallada que 
muestra la evolución del proceso 
y en una serie de pruebas com-
plementarias que incluyen el análi-
sis microbiológico. 
Las hifas o pseudohifas de cándi-
Fig. l. Queilitis angular bilateral, discretamente !isurada en el lado 
izquierdo, donde más tarde se desarrollarfa un carcinoma espinocelu-
lar. El pac1ente es <damedon> habitual de las comisuras labiales (perle-
che). 
das pueden de-mostrarse en los 
frotis de cada lesión mediante la 
tinción de PAS (8). 
Se debe practicar también a los 
pacientes una analitica general, 
que incluya de-terminación de 
hemoglobina, ácido fálico, vitami-
na B12, ferritina (o hierro y grado 
de saturación de la transferrina), 
así como una glucemia (l). 
TRATAMIENTO 
El tratamiento de las lesiones 
debe ir dirigido al agente o agen-
tes causales. Clásicamente se tra-
taban las queilitis candidiásicas 
con pincelaciones de azul de metí-
lena o fucsina al l por lOO en par-
tes iguales, en solución alcohólica. 
Actualmente se prefieren los anti-
fúngicos tópicos en pomadas, 
debido al efecto lubricante de 
éstas, que mejora el aspecto de 
las lesiones. Así se aconseja la 
aplicación de preparados con nis-
tatina cuatro veces al día durante 
cuatro semanas (l). 
Las prótesis, que suelen ser el 
reservaría de las cándidas, deben 
extraerse de noche y sumergirse 
en una solución de nistatina o de 
hipoclorito sódico al 2 por l 00 
para su desinfección (l). 
Si hay cocos, se aplican cremas 
con antibióticos (como neornicina, 
terramicina, cloramfenicol), aun-
que hoy en día se prefiere el uso 
de ácido fusídico, mupirocina o 
miconazol. El tratamiento debe 
proseguirse durante una o dos 
semanas después de la curación 
clínica. Es conveniente dar al 
paciente dos tubos del fármaco 
elegido, uno para uso exclusico en 
las comisuras labiales y el otro 
para las aletas nasales. Las cepas 
encontradas en las lesiones de las 
boca suelen ser las mismas que 
las de las nariz (l). 
Me Farlane et al. observaron que 
un 96 por l 00 de las cepas en 
pacientes no hospitalizados eran 
sensibles a la eritrornicina y un 93 
por l 00 al ácido fusídico. Sin 
embargo, sólo un 24 por lOO de 
las cepas eran sensibles a la peni-
cilina y un 7 4 por l 00 a la tetraci-
clina (6). 
En las infecciones mixtas el mico-
nazol resulta efectivo, ya que pre-
senta actividad frente a Gandida 
albicans y Staphylococcus 
aureus (l). Sin embargo, según la 
experiencia clínica de Ohrnan y 
cols ., resulta menos efectivo que 
la nistatina y el ácido fusídico (lO). 
Asimismo se debe tratar el reser-
vario, que es la cavidad oral, con 
nistatina en comprimidos o solu-
ción, o rniconazol en gel oral. 
Cuando se trata de una candidia-
sis generalizada, se puede recu-
rrir a antifúngicos sistémicos, co-
mo el fluconazol ( ll) . 
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Fig. 2. a) Leucoplasia homogénea retrocomisural bilateral (detalle del 
lado izquierdo). Se observa también una lesión vegetante en la ver-
tiente cutánea de la comisura. 
Fig. 3 . a) Imagen microscópica de la lesión extirpada, a poco aumento, 
en la que se observa un epitelio engrosado, hiperqueratótico, con cres-
tas epiteliales alargadas y papilomatos1s. 
b) Carcinoma espinocelular comisura], de dos meses de evolución. 
Obsérvese la tinción negruzca de la cara palatina de los molares supe-
riores, debida al cúmulo de sustancias derivadas del consumo de taba-
co de cannabis. 
b) A mayor aumento se observan fenómenos dlsqueratóticos dispersos 
en el epitelio, as! como paraqueratosis superficial. En el espesor del 
denso infiltrado inflamatorio mononuclear se observa una perla córnea, 
rodeada de células epiteliales. También se distinguen algunas fibras 
musculares y una glándula salival menor. 
EVOLUCION Y PRONOSTICO 
Existen toda una serie de circuns-
tancias clínicas que pueden pre-
..-. disponer o alargar una queilitis 
angular (2,3). Los factores que 
condicionan un mayor porcentaje 
de recidivas son aquellos que alte-
ran la integridad de la piel en las 
comisuras, es decir, la sequedad 
cutánea y la leucoplasia cornisural 
(12), que facilita la entrada de 
microorganismos que normalmen-
te se encuentran en la boca o en la 
piel, sin producir patología (2). 
Otro factor que prolonga la infec-
ción lo constituyen las dietas ricas 
en carbohidratos. Así, muchos 
pacientes mayores, que comen 
muy a menudo caramelos, favore-
cen el crecimiento de cándidas en 
la cavidad oral (1,9) . 
Los tratamientos con antibióticos 
de amplio es-pectro también pue-
den complicar la evolución de una 
queilitis cornisural. 
La xerostornía, debida al síndrome 
de Sjogren o a fármacos, puede 
complicar la evolución de la quei-
litis angular (8), habiendo de reci-
bir tarnbien el tratamiento adecua-
do. 
CASO CLINICO 
Paciente varón, de 31 años de 
edad, que acude a visitarse por 
primera vez presentando un cua-
dro álgico importante, como con-
secuencia de una gran caries en el 
38. En el momento de la primera 
visita el paciente refería estar 
tomando amoxicilina y di-clofenac 
como tratamiento del proceso 
carioso, así como vitamina A des-
de unos quince días antes, como 
tratamiento de una leucoplasia 
yugal retrocomisural bilateral, 
de tipo homogéneo. En esa prime-
ra visita observamos una queilitis 
angular bilateral moderada, aso-
ciada al hábito que tiene el 
paciente de lamerse las comisu-
ras. No se observa niguna otra 
lesión sobreañadida (fig. l). 
Los antecedentes familiares care-
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cen de interés. Entre los antece-
dentes personales cabe destacar 
lo siguiente: 
- Gastritis de repetición desde 
hace varios años (no puede 
precisar más). 
- Ritmo irregular de comidas, 
debido a su ocupación (técni-
co en reparación de aparatos 
de telecomunicación). 
- Mala higiene oral (cepilla 
esporádicamente sus dientes). 
- Fumador de más de 30 cigarri-
llos al día durante los últimos 
diez años (incluyendo deriva-
dos del Cannabis). 
- Bebedor habitual de un litro de 
vino/cerveza al día. 
- Ingesta de dos a tres tazas de 
café diariamente. 
El seguimiento y p lan de trata-
miento que planteamos son los 
siguientes: 
- El mismo día de la primera 
consulta se extrae el 38 y se 
instaura tratamiento con clor-
hexidina, para preparar la 
boca para la realización de una 
profilaxis periodontal próxima-
mente, tras instruir al paciente 
en higiene oral y perioral. Se le 
recomienda la continuación del 
tratamiento con vitamina A que 
el paciente venía siguiendo 
últimamente. Al mismo tiempo 
se le insiste al paciente en la 
necesidad de abandonar el 
hábito tabáquico y la ingesta 
de alcohol, así como procurar 
evitar la costumbre de lamer 
las comisuras, que le causaba 
«boqueras». 
-El día programado para la 
práctica de la profilaxis perio-
dontal el paciente no acudió a 
la cita concertada. 
- Dos meses después el pacien-
te acude a visitarse para reali-
zar dos obturaciones en amal-
gama de plata (piezas 4 7 y 48). 
Se observa por primera vez 
una lesión vegetante en comi-
sura labial izquierda, en zona 
de prolongación de la leuco-
plasia retrocomisural izquierda 
(fig. 2). Dicha lesión había ido 
creciendo paulatinamente en 
las últimas semanas, sin produ-
cir molestias. El paciente conti-
núa «lamiendo» habitualmente 
ambas comisuras labiales. 
Se practica biopsia excisional 
de la lesión, que se envía a 
anatomía patológica. La apa-
riencia clínica de las leucopla-
sias parece haber mejorado al 
reducirse a cuatro o cinco el 
número de cigarrillos fumados 
diariamente. 
- Una vez conocido el resultado 
de anatomía patológica, que 
ofrece un diagnóstico de carci-
noma e spinocelular microin-
filtrante (fig. 3), se advierte al 
paciente del significado de 
dicho diagnóstico y se solicita 
analítica general ante la sospe-
cha de que incidan también 
problemas de tipo carencial. 
- El paciente no vuelve a la con-
sulta, a pesar de intentarse 
repetidamente su localización. 
DISCUSION 
Hemos dado el título de «queilitis 
angular malignizada» a este traba-
jo porque queremos remarcar la 
importancia que puede tener una 
enfermedad aparentemente in-
ofensiva si inciden otros factores, 
en la evolución de la misma. 
Pindborg ( 13) encontró carcino-
mas comisurales en pacientes hin-
dúes que mascaban betel, en rela-
ción con leucoplasias nodulares, al 
parecer sobreinfectadas por cán-
didas. Sin embargo, es más fre-
cuente que el cáncer afecte al ber-
mellón labial, o zona semimucosa, 
particularmente del labio inferior, 
asociado o no a leucoplasia 
(13 ,14, 15). Pindborg (13) y Bagán 
y Vera ( 16) citan el fumar bidi 
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como un factor etiopatogénico aún 
más importante en el desarrollo 
de leucoplasias. Algunos autores 
( 1 7) han observado notables dife-
rencias en la tendencia a desarro- · 
liarse leucoplasias , según que los 
fumadores lo fueran de cigarrillo, 
pipa o puro. 
En el caso que presentamos coin-
cidían varios de los factores con-
siderados clásicamente como 
predisponentes a la aparición de 
leucoplasia (tabaco, otros hábitos 
de fumar -marihuana-, alcohol, 
posible deficiencia nutricional), a 
la vez que factores predisponen-
tes al desarrollo de queilitis angu-
lar, como alteraciones gastroin-
testinales ( 18), probablemente 
trastornos carenciales , además 
de los ya citados factores macáni-
cos. Es difícil atribuir mayor res-
ponsabilidad a alguno de los fac-
tores mencionados. Posiblemente 
haya que pensar en la concomi-
tancia de todos ellos como res-
ponsables etiopatogénicos de la 
lesión. 
CONCLUSION 
Para finalizar tan sólo quisiéramos 
insistir en la importancia que tiene 
el realizar una buena anamnesis y 
una buena exploración física del 
paciente, mediante las cuales 
podremos detectar muchas veces 
problemas incipientes que, trata-
dos precozmente, pueden atajarse 
de raíz. Son asimismo importantes 
las exploraciones complementa-
rias , aun cuando en el caso ex-
puesto no nos fue posible comple-
tarlas por falta de colaboración del 
paciente. 
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